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Uvod
Kardiovaskularne bolesti (KVB) su vodeća grupa bole-
sti, naročito u razvijenom svetu sa više od milijardu obolelih
i preko 40% svih uzroka smrti radno aktivnog stanovništva.
U toj grupi arterijska hipertenzija (HTA) zauzima prvo mesto
kao najmasovnija nezarazna bolest čovečanstva (World
Hypertension League) 
1–2. Arterijska hipertenzija jedno je od
najopasnijih masovnih oboljenja modernog doba, sa značaj-
nim mortalitetom i invaliditetom i nemerljivim socijalnim
posledicama u svetu i kod nas. U populaciji iznad 20 godina
starosti ona je zastupljena čak kod 10–20% slučajeva. Često
HTA protiče decenijama asimptomatski, neotkrivena klinički
(„tihi ubica“) koju demaskira neka od često fatalnih kompli-
kacija: moždani udar, infarkt miokarda, akutna srčana insufi-
cijencija, iznenadna smrt itd. 
3.
Veliki je broj etioloških faktora koji utiču na pojavu
esencijalne arterijske hipertenzije. U savremenom dobu ne-
zaobilazni pratilac svih tokova razvoja civilizacije je stres i
on postaje sve bitniji faktor uticaja na zdravstveno stanje sta-
novništva. Teško je proceniti koliki je stepen uticaja stresa
pre svega zbog njegove kvantitativne, ali i kvalitativne ne-
merljivosti. Međutim, mnoge nedoumice na početku 21. veka
možda  će izbaciti pitanje uticaja stresa i pitanje njegove
kontrole u prvi plan.
Esencijalna HTA definitivno je kompleksan metabolič-
kohipertenzivnoarteriosklerotski sindrom sa visokim intra-
arterijskim pritiskom kao osnovnom karakteristikom. U nje-
mu se prepliću razni metabolički poremećaji, a udruženi sa
određenim strukturnim promenama rezultiraju ubrzanom ate-
rosklerozom i disfunkcijom ciljnih organa 
4.
Evropske (Europen Society of Hypertension – ESH i
Europen Society of Cardiology – ESC) i američke preporuke
(Joint National Committee – JNC VII) razlikuju se u vezi de-
finicije i klasifikacije hipertenzije (tabele 1 i 2).
Stres se može opisati kao fizička i psihička reakcija orga-
nizma na svaki potencijalno štetan faktor. Stres je stanje du-
gotrajne napetosti usled koje se javljaju fiziološke, psihoso-
matske reakcije čija je posledica pogoršavanje zdravstvenog
stanja, osećaj frustracije, mentalna i fizička iscrpljenost 
5.
Reakcija stresa je opšta, nespecifična, stereotipna i od-
vija se preko hipotalamohipofiznoadrenalne osovine sa pora-
stom kortikosteroida u plazmi i kao takav stres je celovit bi-
opsihosocijalni odgovor organizma na ugrožavanje i naruša-
vanje njegove homeostaze 
6.
Na osnovu ukrštanja navedenih patofizioloških mehani-
zama nastanka hipertenzije i stresa nije teško zaključiti da
između ova dva stanja postoji izvesna uzročno-posledična
veza. Shodno navedenom, u poslednje vreme sve češće se u
anglosaksonskoj medicini srećemo sa hipertenzijom uzroko-
vanom stresom (stress induced hypertension) kao posebnim
kliničkim entitetom.
Značaj arterijske hipertenzije i uloga stresa za
morbiditet savremenog društva
Prema američkim epidemiološkim studijama (NHANES),
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pritiska nije svesno da je bolesno, svega oko 50% njih se leči,
a oko 27% ima vrednosti manje od 140/90 mmHg. Tek 10%
hipertoničara se uspešno leči i reguliše u najrazvijenijim svet-
skim državama. Više od 20% stanovništva izloženo je poveća-
noj opasnosti od KVB zbog lošeg pristupa tom entitetu, pri
čemu je stanje mnogo gore u nerazvijenim delovima sveta 
7, 8.
Sa istorijske distance od preko 100 godina svesti o hi-
pertenziji i oko 50 godina primene efikasnih lekova, kardiova-
skularna medicina krajem 20. veka našla se u ćorsokaku priz-
najući, uz pomoć epidemiologa, da je u stanju da uspešno leči
tek 10–30% bolesnika. Loša informisanost ljudi o hipertenziji,
kasno otkrivanje, zasnivanje dijagnoze i terapije samo na vre-
dnostima krvnog pritiska izmerenih u ambulanti, loša regula-
cija krvnog pritiska, neredovno lečenje i kontrola, zanemari-
vanje nefarmakološke terapije, stres kao sve češći faktor rizi-
ka, neke su činjenice koje ukazuju na alarmantnost situacije 
9.
Dok sekundarna hipertenzija ima jasnu etiologiju i pa-
togenezu nastanka, mehanizam nastanka esencijalne hiper-
tenzije jako je komplikovan ili potpuno nepoznat, zavisno od
slučaja. Esencijalna hipertenzija nije posledica jednog ili ne-
kog specifičnog uzroka, već postoji multifaktorijalna, „mo-
zaična“ etiologija, samim tim i patogeneza njenog nastanka.
Naime, ona nastaje kao rezultat dugotrajnog dejstva mnogih
faktora koji dovode do zamaranja mehanizama za adaptaciju
i na kraju do njihovog sloma 
7. Najčešći i najbitniji etiološki
faktori su: genetski, starosni, pol, geografsko poreklo, fizička
neaktivnost, gojaznost, prekomeran unos soli, alkohola, pu-
šenje, hormonska supstituciona terapija, emocionalni stres,
hiperkoagulabilnost (fibrinogen, lipoprotein, homocistein, C-
reaktivni protein, mokraćna kiselina).
Postoje mnogobrojne studije 
10–20 čiji rezultati govore o
značaju hipertenzije kao bolesti same za sebe i kao faktora
rizika od drugih, mnogobrojnih patoloških stanja. Mnogo to-
ga je napisano i objašnjeno o skoro svim etiološkim faktori-
ma HTA. Međutim, kao da postoji praznina u relevatnim,
naučnim putem dobijenim podacima o uticaju faktora koji je,
čini se, sve zastupljeniji i sve odgovorniji za nastanak HTA-
emocionalnog stresa.
U studiji ispitivanja zdravstvenog stanja stanovnika Sr-
bije, oko 10% osoba navelo je prisustvo stresa u mesecu koji
je prethodio ispitivanju. Stresu su više bile izložene žene,
osobe sa nižim obrazovanjem, osobe čija je materijalna situ-
acija prema sopstvenoj proceni bila loša i stanovnici grad-
skog područja 
10. Savremeni način života pun je napetih i
stresnih situacija za koje se pre nije ni znalo, sa mnogobroj-
nim spoljašnjim (loše vreme, loše vesti, loše društvo, pritisak
da se ispune obaveze, nedostatak novca, čekanje prevoza) i
unutrašnjim „stresovima“ (temperatura, bolesti, velika odgo-
vornost, poremećeni međuljudski odnosi, hroničan strah da
kažemo ono što mislimo, ono što jesmo).
Ipak, postoje studije i istraživanja koja su pokušavala da
objasne koliki je značaj stresa u nastanku HTA i, uopšte,
KVB, kakva je patogeneza tog uticaja i kako sprečiti posle-
dice tog uticaja. Hans Selye је 1936. godine postavio teoriju
prema kojoj do bolesti dolazi usled poremećaja ravnoteže u
organizmu pod dejstvom raznih spoljašnjih i unutrašnjih
stresora. Oni ispoljavaju agresivno – stresno dejstvo na orga-
nizam, а odgovor organizma naziva se stres reakcijom. Stres
reakcija je neuroendokrinog karaktera 
5.
Kadojić i sar. 
11 su, istražujući dejstvo rizičnih faktora
na razvoj KVB u situaciji izloženosti ratnim stresovima našli
da osobe sa znacima postraumatskog stresnog poremećaja
(PTSP) imaju značajno izraženiju HTA, hiperlipidemiju i
gojaznost nego ljudi bez tog iskustva.
Stewart i Atlas 
12 istraživali su ulogu depresije kao ko-
morbidnog poremećaja kod kardiološkog sindroma X. Uoče-
no je da depresija pojačava patofiziološke uzorke endokrinog
i kardiološkog oboljenja.
Bjorntorp i sar. 
13 smatraju da hronični psihički stresovi
preko limbičkohipotalamičkih centara mogu uticati na regu-
laciju krvnog pritiska i endokrinometaboličkih funkcija. Du-
gotrajno, oni mogu uticati na razvoj hipertenzije i sindroma
Tabela 1
Definicija i klasifikacija arterijske hipertenzije zavisno od visine arterijskog krvnog pritiska
prema ESH/ESC iz 2007. godine
Krvni pritisak (mm Hg) Vrsta krvnog pritiska sistolni dijastolni
Optimalni (najprihvatljiviji) < 120 < 80
Normalni < 130 < 85
Visokonormalni 130–139 85–89
I stepen hipertenzije (blaga) 140–159 90–99
II stepen hipertenzije (umerena) 160–179 100–109
III stepen hipertenzije (teška) > 180 > 110
Izolovana sistolna hipertenzija ≥ 140 < 90
ESH – European Society of Hypertension; ESC – European Society of Cardiology
Tabela 2
Klasifikacija hipertenzije za odrasle starije od 18 godina
(Joint National Committee VII)
 Krvni pritisak (mm Hg) Kategorija hipertenzije sistolni dijastolni
Normalni krvni pritisak < 120 < 80
Prehipertenzija 120–139 80–89
 I stepen hipertenzije 140–159 90–99
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insulinske rezistencije. Proučavanje karakteristika ova dva
poremećaja ukazuje na značajnu ulogu psihosocijalnog stre-
sa, socioekonomskih problema, psihičkih problema i nezdra-
vih navika.
Raikkonen i sar. 
14 ispitivali su da li psihofizički faktori
(depresivnost, anksioznost, napetost, tekući uočeni stres i
bes) prethode metaboličkom sindromu (povišen krvni priti-
sak, gojaznost, trigliceridi, HDL, šećer) ili obrnuto. Tokom
osam godina pratili su 425 žena u menopauzi. Žene koje su
ispoljile veći nivo depresije, napetosti i besa pri prvom me-
renju imale su povišen rizik od razvoja metaboličkog sin-
droma.
Brunner i sar. 
15 su na grupi radnika izloženih hronič-
nom stresu ispitivali uticaj psihosocijalnih i bihevioralnih či-
nilaca na neuroendokrinološku adaptaciju, kada su dobijene
povišene vrednosti metabolita kortikosteroida i kateholamina
u urinu i znaci prevage simpatičkog nervnog sistema u ek-
sperimentalnoj grupi.
Špirić 
16 u svojoj doktorskoj disertaciji zaključuje da
osobe sa PTSP imaju izmenjeno funkcionisanje neuroendo-
krinog sistema sa prisustvom povišenog krvnog pritiska, go-
jaznosti i metaboličkih poremećaja. Te osobe imaju povišenu
bazalnu kardiovaskularnu aktivnost kako u odnosu na osobe
sa traumatskim iskustvom bez PTSP, tako i u odnosu na oso-
be bez traumatskog iskustva 
17–19.
Još uvek nije sasvim jasna veza između hroničnog stre-
sa i nastanka HTA, ali i ostalih KVB. Rezultati psihoneuro-
bioloških istraživanja u zadnje dve decenije pokazuju da psi-
hički faktori, pre svega stres, utiču na biološki odgovor čine-
ći organizam osetljivijim i skolonijim da razvije hormonske i
metaboličke poremećaje, kardiovaskularna, infektivna i ma-
ligna oboljenja. Dugotrajna izloženost stresnim uslovima ži-
vota i rada povećava osetljivost osobe na mnoge bolesti, pa i
KVB. Ukoliko je takva osoba izložena drugim faktorima ri-
zika, ona se može brže razboleti ili umreti nego osoba koja
nije bila izložena stresu 
20.
Problem: pitanja koja traže odgovor
Imajući u vidu neka slična klinička ispoljavanja, a po-
gotovu organske posledice koje mogu nastati kao posledica
nelečenih stanja, postavili smo pitanje koje su to spone koje
mogu povezivati ove dve bolesti savremene civilizacije. Ne-
sumnjivo da takozvana hipertenzija izazvana stresom može
biti stanje koje je pogotovu interesantno za razotkrivanje taj-
ni između njih.
Patofiziologija stresa i hipertenzije može se razvijati iz
sasvim različitih etioloških faktora i može dovesti do odre-
đenih sličnih kliničkih ispoljavanja, ali je teško naći jasne
dodirne tačke 
21. Imajući u vidu to da se kod bolesnika sa hi-
pertenzijom izazvanom stresom, regulacijom stresa može
dobro kontrolisati hipertenzivna bolest i obrnuto, sa kontro-
lom hipertenzivne bolesti moguće je kontrolisati biohumo-
ralne reakcije organizma, postavili smo pitanje koliko prime-
na izvesnih lekova za lečenje ove dve bolesti može imati uti-
caja na ovakvo stanje.
Ovakvi bolesnici, ako dođu kod interniste-kardiologa,
po pravilu dobijaju antihipertenzivnu terapiju, a ako se jave
neuropsihijatru obično dobijaju samo antistresnu terapiju. Da
li je uspešnije davati lekove protiv stresa, antihipertenzive ili
kombinaciju ove dve vrste lekova? Ipak izvesni lekovi koje
koristimo u lečenju ova dva stanja mogu delovati na zajedni-
čke sisteme i organe i dovesti do željenih efekata. Koja su ta
stanja koja nas navode da će neki od ovih lekova biti uspeš-
niji, ili će eventualno kombinacija dve vrste leka imati pravi
efekat?
Da bi dali adekvatne odgovore na ova pitanja, nakon što
smo utvrdili šta lečimo, neophodno je da se na odgovarajući
način osvrnemo na to kako lečimo i čime. Kada se radi o ne-
farmakološkoj terapiji, tu postoje jasne odrednice koje ovak-
va stanja kontolišu. Međutim, ako sumiramo farmakološku
terapiju dolazimo do mnoštva mogućnosti počev od velikog
broja antihipertenziva, preko anksiolitika i antidepresiva.
Šta nam danas nudi terapija hipertenzije
indukovane stresom?
Terapijski pristup bolesnika sa HTA pre svega zavisi od
komorbiditeta, životnog doba, ali i od prisutnih faktora rizi-
ka. Sva načela lečenja arterijske hipertenzije važe i u lečenju
hipertenzije koja je možda dominantno uzrokovana stresom.
Nefarmakološkim merama kao što je fizička aktivnost, do-
voljno sna, pravilna ishrana, uzdržavanja od drugih vrsta ri-
zičnog ponašanja, bogata i funkcionalna socijalna mreža po-
drške (postojanje bliskih osoba, prijatelja) može se smanjiti
štetan uticaj stresa 
22. Često je bitno blagovremeno obraćanje
stručnjacima za psihološku pomoć i primena nekih od psi-
hoterapijskih metoda (metoda ovladavanja stresom, metoda
pozitivnog mišljenja i vizualizacije, tehnike opuštanja, tehni-
ke sugestije i uveravanja). Iako ljude treba obeshrabriti u
smislu kratkotrajnih, prostih strategija za redukciju anksioz-
nosti, one mogu da deluju i da „zapuše rupe“ dok se ne nauče
kognitivnobihevioralne strategije koje će delovati dugotraj-
nije i efikasnije.
Farmakološke mere podrazumevaju primenu jednog ili
više antihipertenziva, po mogućstvu u fiksnoj kombinaciji, sa
dužim delovanjem, uz dodatak 75 mg acetilsalicilne kiseline
i statina ako je prisutan holesterol preko 6,1 mmol/L, ili bo-
lesnik boluje od šećerne bolesti, ili su prisutna još dva neza-
visna faktora rizika 
8, 23. Ako stres ima dominantnu etiološku
ulogu otklanjanje njegovih direktnih posledica (tahikardija,
uznemirenost, nesanica, depresija, akutna reakcija na stres
itd.) je prioritet, što najčešće iziskuje primenu beta blokatora,
visokopotentnih benzodiazepina (lorazepam, klonazepam,
alprazolam) i/ili antidepresiva, ponekad hipnotika, stabiliza-
tora raspoloženja, sedativnih neuroleptika 
24, 25.
Često izbor leka zavisi od dominantne prisutnosti sim-
ptoma anksioznosti ili depresivnosti.
Beta blokatori
Iako više nisu lek prvog izbora u hipertenziji zbog ma-
nje povoljnog učinka od drugih antihipertenziva, naročito
kod starijih osoba, kao i zbog povećanja rizika od dijabetesa
melitusa tipa II, njihova primena je opravdana kod mnogih
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Velika je korist njihove primene kod osoba sa HTA, za
koju se pretpostavlja da je dominantno uzrokovana stresom
(kod mlađih ljudi, žena generativnog doba, osoba sa znacima
primarno pojačane simpatičke aktivnosti). Kod bolesnika sa
HTA i anginom pektoris čiji se napadi dešavaju kao posledi-
ca telesnog napora ili psihičkog stresa, takođe, su veoma ko-
risni. Kliničke studije ISIS-I i MIAMI dokazale su smanjenje
smrtnosti i zone infarkta njihovom primenom u lečenju bole-
snika sa akutnim infarktom miokarda (AIM) i HTA, kao i u
sekundarnoj prevenciji nakon AIM. Studije CIBIS-II, ME-
RIT-HF, Copernicus govore, pored ostalog, i o korisnosti
beta blokatora u terapiji srčane insuficijencije udružene sa
HTA (bisoprolol, metoprolol, karvedilol). Indikovana je nji-
hova primena kod srčanih aritmija, naročito onih koje su pos-
redovane kateholaminima 
26.
Matunović 
27 u svom radu definiše pojam adrenergijski
zavisnih ventrikularnih ekstrasistola i ističe značaj primene
beta blokatora u stabilizaciji ritma i arterijske hipertenzije
kod bolesnika kod kojih je utvrđena povišena adrenergijska
aktivnost izazvana fizičkim i psihičkim stresom.
Posebno treba istaći značaj liposolubilnih beta blokato-
ra (propranolol i dr) kod stanja hipertenzije izazvane stre-
som, jer oni u većem stepenu prolaze hematoencefalnu bari-
jeru i blokiraju beta receptore u strukturama centralnog nerv-
nog sistema. Na taj način hiperfunkcija noradrenergičkog si-
stema biva suprimirana.
Anksiolitici
Anksiolitičko dejstvo opisuje se kao efekat sniženja re-
aktivnosti organizma na unutrašnje nadražaje, osećaj teskobe
i uznemirenosti, dok je sedacija snižena reaktivnost organiz-
ma na spoljašnje nadražaje. Sedativno dejstvo umnogome
maskira anksiolitički efekat u početku terapije, međutim,
vremenom organizam razvija toleranciju na sedativni i ispo-
ljava se pun anksiolitički efekat 
28.
Najčešće upotrebljavani i jedini opšte prihvaćeni anksi-
olitici su benzodiazepini. Međusobno se razlikuju prema
trajanju dejstva, posedovanju aktivnih metabolita i liposolu-
bilnosti (brzine početka dejstva). Svi se izlučuju u obliku
metabolita glukuronida. Skoro svi benzodiazepini imaju i se-
dativno i anksiolitičko dejstvo. Većina ima dodatna dejstva,
na osnovu kojih se mogu podeliti na one sa dominantno ank-
siolitičkim dejstvom – lorazepam, oksazepam, alprazolam;
dominantno hipnotičkim dejstvom – nitrazepam, flurazepam,
midazolam; dominantno antikonvulzivnim dejstvom – diaze-
pam, klonazepam.
Anksiolitičko dejstvo trebalo bi da se ostvari suzbija-
njem psihičke napetosti uz malo ili nimalo sedacije i pospa-
nosti. Za puno ispoljavanje takvog dejstva treba da prođe ne-
koliko nedelja. Benzodiazepini nisu lekovi koji se uzimaju
po potrebi. Smirenje koji mnogi osete brzo posle uzimanja
jedne tablete posledica je ili sedacije ili placebo efekta. Pre-
parati benzodiazepina neopravdano se široko prepisuju kod
svake simptomatologije koja je u vezi sa stresom 
29. Lečenje
ovim lekovima trebalo bi ograničiti na kratke periode od ne-
koliko nedelja do tri meseca. Ako ne postoje naročiti razlozi
za duže lečenje trebalo bi izbegavati zbog opasnosti od raz-
voja zavisnosti (naročito kod lekova kratkog dejstva) i tole-
rancije na lek. Simptomi razvoja zavisnosti slični su simpto-
mima zbog kojih je lek i uveden. Prekid terapije trebalo bi da
bude postepen, jer bi nagli mogao da izazove konfuzna sta-
nja, konvulzije i delirijum 
30.
Smatra se da se anksioznost razvija usled neravnoteže
između inhibitornih i ekscitatornih neurotransmitera, uz pre-
vagu ovih drugih. Centralni inhibitorni sistem je gama-
aminobuterna kiselina (GABA). Benzodiazepini su indirektni
GABA agonisti. Naime, oni olakšavaju inhibitornu aktivnost
koju kontroliše GABA. Glavni terapijski efekat benzodiaze-
pina ostvaruje se preko benzodiazepinskih receptora u stru-
kturama limbičkog sistema, posle čega se pojačava aktivnost
GABA, koja preko svojih receptora deluje na okolne dopa-
minske, noradrenalinske, serotoninske, acetholinske i druge
neurone 
31. Na ovaj način, smatra se, oni prekidaju stalnu
komparaciju i anksioznost na nivou septohipokampalnog
sistema, dozvoljavajući aktivirajuće ponašanje. U suprot-
nom, noradrenalinski (NA) nukleusi u moždanom stablu
stimulišu paraventrikularne CRH (kortikotropni-rilizing
hormon) neurone, ovi dalje septohipokampalni sistem
(SHS), što konkretno vodi stalnom proveravanju okoline i
kočenju ponašanja, tj. anksioznom stanju, i, možda, opsesi-
vnokompulsivnom ponašanju. Smatra se da je tada potreb-
na interpolizacija opoida, endogenih ili egzogenih, u ovaj
niz NA-CRH-SHS, radi ponovnog uspostavljanja ekvilib-
rijuma. Odsustvo opoidne kontraregulacije u hroničnom
stresu dovodi do HTA 
16, 32.
Antidepresivi
U slučaju hronične anksioznosti i psihosomatskog po-
remećaja trebalo bi razmotriti i primenu antidepresiva. U po-
slednje vreme sve više studija ukazuje na značajan uticaj se-
rotonergičkog sistema u regulaciji anksioznosti i povoljne
efekte selektivnih inhibitora preuzimanja serotonina (SSRI) u
terapiji psihosomatskog oboljenja, pa i hipertenzije induko-
vane stresom 
31, 32.
Radi se o grupi lekova koji primarno poboljšavaju dep-
resivno raspoloženje, ali i stimulišu vitalne dinamizme. An-
tidepresivi nisu psihostimulansi i ne prouzrokuju euforiju.
Sveukupno gledano deluju inhibicijom enzima monoaminoo-
sidaze, inhibicijom ponovnog preuzimanja monoamina iz si-
naptičke pukotine, oslobađanjem monoamina iz presinaptič-
kih završetaka, blokiranjem presinaptičkih receptora ili sti-
mulacijom postsinaptičkih receptora. Postoje triciklični, tet-
raciklični, biciklični, monociklični, atipični antidepresivi,
grupa reverzibilnih inhibitora monoaminoosidaze i selektiv-
nih serotonergičnih antidepresiva. Iako sve brojniji, andidep-
resivi nisu zadovoljili terapeute. Njihova efikasnost je oko
65–75% u odnosu na čak 25–40% poboljšanja na placebo.
Međutim, njihova primena u indikacijama izvan depresivnih
sindroma sve je veća (od odvikavanja od pušenja, lečenja
prevremene ejakulacije i dr. seksualnih disfunkcija, bolnih
sindroma, menopauze, bolesti zavisnosti, nekih poremećaja
spavanja, lečenja HTA). Ne treba zaboraviti i anksiolitički
efekat antidepresiva. Ipak, neželjena dejstva antidepresiva
mnogobrojna su, zbog čega njihovu upotrebu ne treba shva-Volumen 68, Broj 12 VOJNOSANITETSKI PREGLED Strana 1061
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titi olako. Sasvim je sigurno da predstoji ozbiljna reevalua-
cija efikasnosti i bezbednosti njihove upotrebe 
33. Može li je-
dan od češćih neželjenih faktora nekih antidepresiva (hipo-
tenzija) postati prednost u lečenju HTA kod depresivnih?
Inhibitori konvertaze angiotenzina I
Inhibitori konvertaze angiotenzina (ACE inhibitori) I su
mnogobrojna grupa lekova, čiji pripadnici blokiraju pretva-
ranja angiotenzina I u angiotenzin II inhibicijom konvertaze
angiotenzina I (peptidil karboksipeptidaza) na nivou pluća,
srca, bubrega, nadbubrežne žlezde, mozga i u krvi. Tim me-
hanizmom sprečava se stimulacija simpatičkog sistema, se-
krecija aldosterona i vazokonstriktorni efekat angiotenzina
II. Istim mehanizmom sprečavaju razgradnju bradikinina i
omogućavaju njegov vazodilatatorni efekat. Konačno, sma-
njuju ukupni periferni otpor, pojačavaju izlučivanje natriju-
ma i vode preko bubrega, smanjuju kapilarni pritisak, srednji
pritisak u desnoj pretkomori, povećavaju minutni volumen,
toleranciju napora, bez promene ili ubrzanja srčane frekven-
ce, preveniraju proliferaciju glatkomišićnih ćelija, smanjuju
hipertrofiju leve komore i, konačno, dovode do arterijske i
venske dilatacije i snižavanja i sistolnog i dijastolnog krvnog
pritiska. Smatra se da poboljšavaju cirkulaciju u predelu
pankreasa, smanjuju jetreni klirens za insulin i tako pobolj-
šavaju osetljivost na insulin i odlažu komplikacije dijabetesa.
Kao takvi imaju vrlo značajno mesto ne samo u terapiji
HTA, hipertenzivne krize, srčane insuficijencije, prevencije i
stanja nakon akutnog infarkta miokarda, već i kod hiperten-
zije uzrokovane stresom. Najčešće korišćeni ACE inhibitori
su kaptopril, enalapril, cilazapril, ramipril, lizinopril, kvinap-
ril, perindopril, fosinopril, trandolapril i zofenopril 
34, 35.
Antagonisti angiotenzin II receptora – AT1 (sartani)
Sartani se najčešće primenjuju kao alternativa ACE in-
hibitorima kod njihovog nepodnošenja, suvog kašlja ili nee-
fikasnosti zbog povećanja aktivnosti renina u plazmi. Najče-
šće primenjivani su valsartan i losartan, a mnogi su u fazi is-
pitivanja. Svi deluju preko AT1 receptora, blokirajući ih i ta-
ko onemogućavajući delovanje angiotenzina II 
30.
Inhibitori kalcijumskih kanala
Postoji pet velikih grupa ovih lekova. Najvažniji su
verapamil (fenilalkilamini), diltiazem (benzotiazepini), ni-
fedipin, amlodipin, nimodipin, lerkanidipin (dihidropiridi-
ni). Svoj efekat ostvaruju preko L-, ređe T-, N- ili P-kanala.
Povoljno kardiovaskularno dejstvo ostvaruje se na nivou
srčanih i glatkomišićnih ćelija. Ulazak ekstraćelijskog kal-
cijuma u srčane i glatkomišićne ćelije i njegova povećana
koncentracija u njihovoj citoplazmi važna je za početak
njihove kontrakcije. Svi blokatori kalcijumskih kanala rela-
ksiraju glatke mišićne ćelije arterija, smanjuju periferni ot-
por, izazivaju vazodilataciju i snižavaju krvni pritisak,
smanjujući koronarni vaskularni otpor i povećavajući koro-
narnu cirkulaciju, bez bitnijeg uticaja na venski krvotok i
volumno opterećenje srca. Neki smanjuju srčanu frekvencu,
kontraktilnost miokarda, samim tim i potrebu miokarda za
kiseonikom 
30.
Diuretici
Radi se o lekovima koji povećavaju izlučivanje mokra-
će. Dele se prema jačini dejstva, mestu delovanja, mehaniz-
mu dejstva i prema tome da li štede kalijum. Prema mestu
delovanja u bubregu diuretici se dele na one sa dejstvom na
nivou proksimalnih tubula (manitol), medularnog uzlaznog
kraka Henleove petlje (furosemid, bumetanid, torasemid),
kortikalnog dilucijskog segmenta Henleove petlje (indapa-
mid, hidrohlortiazid, hlortalidon), distalnog tubula (amilorid,
spironolakton, eplerenon, triamteren) i one koji deluju na ni-
vou sabirnih kanalića. Oni koji deluju proksimalno u odnosu
na distalni tubul dovode do gubitka kalijuma 
30.
Blokatori alfa-adrenergičkih receptora
Radi se o lekovima koji su izgubili svoj raniji značaj u
terapiji arterijske hipertenzije, mada imaju nesumnjivu vred-
nost kao dodatna terapija kod refraktarnih bolesnika sa HTA.
Dele se na neselektivne alfa blokatore i specifične blokatore
alfa1 receptora. Danas se još u nekim slučajevima arterijske
hipertenzije koriste klonidin i metildopa (sa centralnim dej-
stvom), prazosin i doksazosin (sa perifernim), urapidil, ke-
tanserin 
30.
Zaključak
Esecijalna hipertenzija je najčešća bolest zapadne civi-
lizacije i razlog najvećem broju odlazaka lekaru i najvećem
broju propisanih recepata. Stres, naročito hronični sve češći
je kouzročnik ili čak dominantni uzročnik HTA. Potreba za
njegovom kontrolom i kontrolom posledica do kojih dovodi
raste. Retko je izolovano etiološki prisutan, najčešće u sadej-
stvu sa drugim faktorima rizika, međutim njegovo neprepoz-
navanje i neuvažavanje zna umnogome da oteža lečenje. Ka-
da se iscrpi nefarmakološke mere neophodno je uvesti leko-
ve. Izbor leka dominantno će zavisiti od komorbiteta, pret-
hodnog farmakološkog iskustva, starosti bolesnika, prisutno-
sti drugih faktora rizika. U takvim situacijama često se na-
meće potreba za uvođenjem beta blokatora, anksiolitika i an-
tidepresiva. Izbor leka, doze, dužina trajanja i način prekida-
nja terapije najčešće su tačke na kojima se greši (nekritično
prepisivanje niskopotentnih benzodiazepina,  neopravdano
dugotrajne terapije ili primena visokih doza anksiolitika i ra-
zvoj zavisnosti, nepostupno ukidanje terapije). Mada se još
pre 15 godina počeo razvijati holistički, interdisciplinarni
pristup proučavanju stresa (psihoneuroendokrinokardiologi-
ja), jasne i precizne preporuke od strane stručnih i eminent-
nih medicinskih društava za ovakve situacije još uvek ne po-
stoje. Da li će nove preporuke, američke ili evropske, dopri-
neti da se poveća uspešnost terapije hipertenzije? Neki odgo-
vori će se dobiti brzo, ali za većinu odgovora na postavljena i
nepostavljena pitanja treba strpljivo čekati.Strana 1062 VOJNOSANITETSKI PREGLED Volumen 68, Broj 12
Matunović R, et al. Vojnosanit Pregl 2011; 68(12): 1057–1062.
LITERATURA
1.  Brokes L. The Updated WHO/ISH Hipertension Guidelines.
Medscape Cardiology  [posted 2004 March 16]. Available
from: http://www.medscape2004
2.  Nanette K, Wenger MD, Robert C,  Hendel DS, Berman MF, Di
Carli PA,  et al. Prevention of coronary atherosclerosis. In:
Hurst W, editor. The Heart. 7th ed. New York: Mc Grow Hill.
1990. p. 893–4.
3.  The Sixth report of the Joint National Committee on Preven-
tion, Detection, Evaluation and Treatment of high Blood pres-
sure. Arch Intern Med 1997; 157(21): 2413–46.
4.  National Institut for Health and Clinical Excellence. Management of
hypertension in adults in primary care. NICE clinical guideline.
[cited 2011 August 24]. Available from:
www.nice.org.uk/CG034
5.  Čazov EI, Slijepčević D, Stožinić S, Vujević S. Stress and disease.
Belgrade: Stručna knjiga; 1995. (Serbian)
6.  Chrousos GP. Stress and disordes of the stress system. Nat Rev
Endocrinol  2009; 5(7): 374–81.
7.  Jelaković B, Duraković Z. Arterial hypertension and hypotension.
In:  Vrhovac B,  editor. Internal Medicine Zagreb: Naklada
Ljevak; 2008. p. 550–65. (Croation)
8.  Rampal L, Rampal S, Azhar MZ, Rahman AR. Prevalence,
awareness, treatment and control of hypertension in Malaysia:
a national study of 16,440 subjects. Public Health 2008; 122(1):
11–8.
9.  World Health Organization. World Health. Report. 1998. Life in
the 21st century. A vision for all. Report of the Director-
General. Geneva: World Health Organization; 1998.
10. Denić Lj. Psychosocial factors-Stress. In: Ostojić M, editor. Pre-
vention of ischemic heart disease.  Belgrade: Grafika Jovšić
2002. 151–2. (Serbian)
11. Kadojić D, Demarin V, Kadojić M, Mihaljević I, Barac B. Influence
of prolonged stress on risk factors for cerebrovascular disease.
Coll Antropol l999; 23(1): 213–9.
12. Stewart TD, Atlas SA. Syndroma X, depression, and chaos:
relevance to medical practice. Conn Med 2000; 64(6): 343–5.
13. Bjorntorp P, Holm G, Rosmand R, Folkow B. Hypertension and
the metabolic sindrom: closely related central origin? Blood
Press 2000; 9(2–3): 71–82.
14. Raikkonnen K, Mattews KA,  Kuller LH. The relationship be-
tween psychological risk attributes and the metabolic syn-
drome in helthy women: antecedens or consequence? Metabo-
lism 2002; 51(12): 1573–7.
15. Bruner EJ, Hemingway H, Walker BR, Page M, Clarke P, Juneja M,
et al.  Adrenocortical, autonomic and inflamatory causses of
the metabolic syndrome: nested casecontrol study. Circulation
2002; 106(21): 2659–65.
16. Špirić Ž. Correlation of  chronic osttraumatic stress-syndrome
and insulin  resistance syndrome [dissertation]. Belgrade: Mili-
tary Medical Academy; 2003. (Serbian).
17. Špirić Ž,Hajduković Z. Insulin resistance in posttraumatic stress
disorder. In: Đorđević PB, editor. Practical and basic problems
of diabetology and metabolism diseases- Knowledge inova-
tions XI. Belgrade: School of Medicine; 2005.  p. 31–9. (Ser-
bian)
18. Pitman RK, Orr SP, Forgue DF, deJong JB, Claiborn JM. Psycho-
physiologic assessment of posttraumatic stress disorder im-
agery in Vietnam combat veterans. Arch Gen Psychiatry 1987;
44(11): 970–5.
19. McFall ME, Murburg MM. Psychophysiological studies of com-
bat-related PTSD: an integrated view. In: Murburg MM, editor.
Cathecholamine function in posttraumatic stress disorder:
emerging concepts. Washington, DC: American Psychiatric
Press; 1994: 161–73.
20. Marmot MG, Shpley MJ, Goze G. Inequalites in death – specific
explanations of general pattern? Lancet 1984; 1: 1003–6.
21. Nalivaiko E. Animal models of psychogenic cardiovascular
disorders: what we can learn from them and what we cannot.
Clin Exp Pharmacol Physiol  2011; 38(2): 115–25.
22. Chida Y, Steptoe A. The association of anger and hostility with
future coronary heart disease: a meta-analytic reveiw of pro-
spective evidence. J Am Coll Cardiol 2009; 53(11): 936–46.
23. Shimbo D,Chaplin W, Kuruvilla S, Wasson LT, Abraham D, Burg
MM. Hostility and platelet reactivity in individuals without a
history of cardiovascular disease events. Psychosom Med 2009;
71(7): 741–7.
24. Roy-Byrne PP, Davidson KW, Kessler RC, Asmundson GJ, Goodwin
RD, Kubzansky L, et al. Anxiety disorders and comorbid medi-
cal illness. Gen Hosp Psychiatry 2008; 30(3): 208–25.
25. Fisher NDL, Williams GH. Hypertensive vascular disease.  In:
Wiener C, Fauci A, Braunwald E, Kasper D, Hauser S, Jameson DL,
editors. Harrison’s principles of internal medicine, 16th ed.
New York: Mc-Graw-Hill; 2005. p. 14–63.
26. López-Sendón J, Swedberg K, McMurray J, Tamargo J, Maggioni AP,
Dargie H, et a. Expert consensus document on beta-adrenergic
receptor blockers. Eur Heart J 2004; 25(15): 1341–62.
27. Matunović R. Performance Beta-Blockers in adrenergic depend-
ent suppression of ventricular arrhythmias [specialty work].
Belgrade: Military Medical Academy; 1999 (Serbian).
28. Samardžić J. Experimental models of anxiety [specialty work].
Belgrade: School of Medicine; 2008. (Serbian)
29. Divac N, Veljković S, Nešić Z, Stojanović R, Bajčetić M, Vasiljević Z,
et al. Pattern of utilization of benzodiazepines in patients with
hypertension: a pilot study. Vojnosanit Pregl 2006; 63(4): 370–
5.
30. Kažić T. Pharmacology and clinical pharmacology. 5th ed. Bel-
grade: Integra; 2008 (Serbian)
31. Marić J.  Clinical psychiatry. Belgrade: Megraf; 2005. (Serbian)
32. Špirić Ž. Psychoneurobiology of posttraumatic stress disorder.
In: Špirić Ž, editor. War psychotrauma of serbian veterans. So-
ciety of combat veterans since 1990  Belgrade: Čigoja štampa;
2008. p. 181–200. (Serbian).
33. Divac N, Todorović Z, Stojanović R, Nešić Z, Jašović-Gašić M, Lečić-
Toševski D, et al. Utilization of psychiatric drugs in Serbia. Vo-
jnosanit Pregl 2009; 66(3): 233–7.
34. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA,
Izzo JL, et al. The Seventh Report of the Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment
of High Blood Pressure: The JNC 7 report. JAMA 2003;
289(19): 2560–72.
35. Terzić B. ACE Inhibitors and Acute Coronary Sindrom. Acta
Clin 2006; 6(1): 262–71. (Serbian)
Primljen 8. III 2010.
Revidiran 8. IV 2011.
Prihvaćen 5. V 2011.